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CASO CLIiNICO: Displasia renal en una hembra American bully

CASE REPORT: Renal dysplasia in a female American bully

Vivian Palma', Joaquin Illanes®.
Recibido: Enero 2018

Aceptado: 19 Agosto 2019

RESUMEN

Se describe el caso de una hembra canina de 8 meses American Bully, diagnosticada de enfermedad renal
cronica IRIS IV y con histopatologia renal con presencia de glomérulos fetales, hallazgo propio de la displasia
renal. Este es el primer reporte de esta enfermedad hereditaria en esta raza.
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ABSTRACT

We describe the case of an American Bully 8-month-old canine female, diagnosed with chronic kidney
disease IRIS IV and with renal histopathology with the presence of fetal glomeruli, a characteristic finding of
renal dysplasia. This is the first report of this hereditary disease in this breed.
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INTRODUCCION

Se presenta un caso de displasia renal en una
hembra canina de raza American Bully. Existen
informes previos de displasia renal canina en
diferentes razas,'”” sin embargo este seria el
primer informe en esta raza. La displasia renal se
define como el desarrollo desorganizado del
parénquima renal que se debe a una
diferenciacion anormal, en algunos casos conduce
a un aspecto macroscopico de rifion fibroso,
pequefio y deformado.” En un sentido mas
amplio, las lesiones que estdn asociadas con la
displasia incluyen la presencia de estructuras que
son inapropiadas para la etapa de desarrollo del
organismo, como glomérulos y tubulos fetales o
estructuras anomalas como la presencia de
epitelio atipico.”’ Cambios secundarios incluyen
mineralizacion, inflamacion y fibrosis, los que
pueden no dilucidar la lesion renal primaria.* ®”

La displasia renal familiar no se ha descrito en
gatos, pero la displasia renal es una causa comin
de insuficiencia renal en perros jovenes.** En los
seres humanos, la displasia renal es la causa mas
comin de enfermedad renal crénica e
insuficiencia renal en el neonato.”'® Los
hallazgos clinicos mas comunes en la primera
presentacion han sido poliuria y polidipsia
moderada, depresion, apetito selectivo, pérdida de
peso, hiperestenuria o isostenuria, deshidratacion,
grado variable de azotemia y, en algunos casos,
infeccion del tracto urinario y vémitos.® Otras
anormalidades hematologicas y urinarias pueden
incluir anemia, hipernatremia, hiperfosfatemia,
hipercalcemia y proteinuria. ' > La edad de
aparicion de la insuficiencia renal varia de ocho
semanas a 10 afos, pero generalmente ocurre
entre los cuatro y los 24 meses de edad.®

La etio
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La etiologia de la displasia renal es desconocida'.
La infeccion con el virus de la panleucopenia
felina y el herpesvirus canino se ha asociado con
la displasia renal en gatos y perros,
respectivamente. La deficiencia de taurina
intrauterina provocaria displasia renal felina.
Obstruccion ureteral intrauterina y agentes
teratogénicos son otras posibles causas de
displasia renal adquirida." ® 7 Los cambios
ecograficos son muy variables, dependen de la
gravedad de la enfermedad y no son
necesariamente  simétricos.  Los  rifiones
displasicos tienden a ser lobulares y deformes,
con cortezas engrosadas, disminucion de la
definicion corticomedular y la presencia de
manchas hiperecoicas multifocales dentro de la
medula renal, junto con la hiperecogenicidad
medular generalizada.” ®'® Los signos clinicos
de displasia renal pueden no desarrollarse durante
varios meses 0 afios y estan relacionados con la
insuficiencia o falla renal. Pielonefritis
concurrentes pueden complicar el diagndstico

. ) 13, 14
histologico. ™

Esta enfermedad es progresiva, irreversible y no
hay cura. El tratamiento es de apoyo para las
manifestaciones clinicas de insuficiencia renal.
Sin embargo, se debe prestar especial atencion a
la acidosis metabolica, el hiperparatiroidismo
secundario renal y a la hipertension sistémica en
estos cachorros y gatitos. En estos pacientes se
recomienda usar alimentos para perros o gatos
adultos y no se recomienda la alimentacion con
dietas reducidas en proteinas en perros y gatos en
crecimiento. " '*'7 Usualmente, el diagndstico
requiere una biopsia renal, hasta que los
marcadores genéticos confiables estén
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disponibles para todas las diversas displasias
congénitas renales especificas de la raza. Una
biopsia con cuifia quirtrgica es el inico método de
diagnodstico confiable, ya que se deben evaluar
aproximadamente 100 glomérulos y se debe
evaluar la arquitectura de la corteza renal. > "> '

CASO CLINICO

Ingres6 a consulta una hembra canina de 8 meses
de edad, de raza American Bully de 13,9 kg de
peso, no esterilizada, comprada en México 6
meses antes. El motivo de consulta fue anorexia
por 48 horas. Desde su llegada a Chile, la
paciente manifestaba poliuria y polidipsia,
ademds de vomitos progresivos de 2 semanas de
curso, presentando 5 episodios durante la noche
anterior. No se identific6 exposicion a
nefrotoxicos.

La paciente parecia pequefia para su edad y con
bajo desarrollo muscular para la raza. El examen
fisico reveld decaimiento leve, deshidratacion de
9% y condicion corporal 2/9.'®

Los examenes de laboratorio revelaron anemia
leve con un VGA de 36% (Ref: 37 -55 %),
azotemia con NUS: 264 mg/dl (Ref: 8 - 29
mg/dl), aumento severo de la creatinina a 11,5
mg/dl (Ref: 0.4 - 1.4 mg/dl), aumento discreto de
la fosfatasa alcalina con un valor de 262 IU/L
(Ref: 90 - 205 IU/L), aumento moderado de la
ALT a 124.2 TU/L (Ref: 22 - 35 IU/L), acidosis
metabolica (pH 7.15; rango 7.35 - 7.45),
hipocapnia (29.4 mmHg; rango 35 - 45 mmHg),
hipocalemia con Ca 3.68 mmol/L (Ref: 4.1 - 5.3
mmol/L), y iCa 0.71 mmol/L (Ref: 1.2 - 1.5
mmol/L) y disminucion del bicarbonato a 11.9
mmol/L (Ref: 19 - 23 mmol/L). La orina obtenida
por cistocéntesis mostrd isostenuria, sin
sedimento activo y urocultivo negativo. Ademas,
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aumento discreto de UPC de 0.6 (normal: <0.5).
La ecografia abdominal reveld nefropatia bilateral
con cambios difusos moderados, aumento leve de
ecogenicidad cortical, limite cortico-medular
difuso moderado, margen irregular leve, relacion
cortico-medular aumentada levemente, puntos y
lineas leves distribuidas de forma difusa en
corteza; ademds de gastroenteritis severa. El
paciente recibio fluidoterapia para correccion del
balance hidroelectrolitco y terapia con citrato de
maropitant monohidratado, a dosis de 1mg/kg/
SC cada 24h, ondansetron a dosis de 0,2 mg/kg
IV cada 12h, metoclopramida a 0,5 mg/kg IV
cada 8 hrs, famotidina a Img/kg IV cada 24 hr y
tramadol a 3mg/kg IV cada 8 hrs.

Al dia siguiente del ingreso la paciente presentd
un cuadro de hipertension, llegando a 220mmHg.
Por ello recibié acepromacina a 0.02mg/kg IV"y
amlodipino a 0,2mg/kg PO cada 24 hr. Dos dias
después del ingreso al hospital, la paciente tenia
buen 4nimo, con apetito normal. Al tercer dia se
realizé un perfil renal que reveld azotemia, con
NUS de 268.13 mg/dl y creatinina de 12 mg/dl,
ademas de hiperfosfatemia de 15.9 mg/dl (Ref:
2,9 - 5,3 mg/dl). La acidosis metabolica persistid
durante la hospitalizacion, el potasio en 4.02
mmol/L (Ref: 4.1 - 5.3 mmol/L) vy el iCacalcio
en 0.98 mmol, denotando un aumento. Con base
en la clinica, el analisis de orina, la bioquimica
sérica, los hallazgos ecograficos y la evolucion,
se realiz6 un diagnostic6 de fallo renal crénico
estadio IRIS IV, con proteinuria discreta e
hipertension con estado de riesgo severo. Pese a
la evolucidn clinica favorable, en vista del pobre
prondstico, el propietario eligidé la eutanasia
humanitaria, realizada por una sobredosis
intravenosa de tiopental y cloruro de potasio,
debido a un mal pronéstico.”
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Se realizd la extraccion del rifion izquierdo,
enviando el 6rgano completo para su andlisis. El
examen histolégico mostré  caracteristicas
consistentes con displasia renal y fibrosis. El
examen histopatologico reveld la corteza con
alteracion marcada de la disposicion de las
estructuras normales. Esta se componia de
numerosos  tibulos irregulares, usualmente
dilatados, de recorridos tortuosos, rodeados de
abundante estroma hipercelular. Estos tibulos
interrumpian las columnas medulares y se
disponian, en ocasiones, azarosamente. Entre
estos tibulos habia glomérulos con ovillos
capilares pequefios y marcada dilatacion del
espacio urinario, el que contenia material rosado.
Infrecuentemente los ovillos capilares eran
densos, sin formacion aparente de -capilares
(glomérulos fetales). La médula contenia tubulos
irregulares, rodeados de abundante tejido
conectivo denso hipercelular.

DISCUSION

Entre las nefropatias frecuentes del canino
doméstico se describe la displasia renal, la cual se
ha reportado en diversas razas de perros,
incluyendo Lhasa Apso, Shih-Tzu, SCWT,
Standard Poodle, CKCS, Boxer, Bull Mastiff,
Chow Chow, Cairn Terrier, Finas Harrier,
Alaskan Malamute, Golden Retriever, Cocker
Spaniel, Keeshond y Dutch Kooiker.! En la raza
American Bully, esta patologia no ha sido
descrita hasta la fecha y su causa podria ser
hereditaria o resultado de infecciones. Las causas
se displasia renal no estan bien definidas, en el
paciente no se investigaron causas de origen
genético, no se realizaron examenes para
descartar el virus del herpes canino y no se sabe
si alguno de sus hermanos de camada también
presentd signos de la enfermedad. La displasia
renal canina puede presentarse clinicamente de
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variadas formas entre las diferentes razas y entre
individuos de la misma raza.> > *' El paciente
estudiado en esta publicacion presentd
enfermedad renal grave con buena respuesta
clinica, pues desaparecieron los vOmitos y
recuperd el apetito. Lamentablemente, mantuvo
malos marcadores de funcion renal; lo que se
asocia con un pobre pronostico de
sobrevivencia.”

Si bien, la insuficiencia renal en un perro joven
puede detectarse por los signos clinicos, los
hallazgos de laboratorio y la ecografia abdominal,
el diagnoéstico definitivo de displasia renal se basa
en la demostracion histopatologica de lesiones
caracteristicas, en las muestras de rindn obtenidas
mediante biopsia o necropsia.'* En razas
predispuestas a displasia renal, la ecografia renal
puede indicar de forma temprana, incluso antes
de la aparicion de los signos y de las
anormalidades bioquimicas, que el paciente
padece displasia renal."

La signologia clinica de la displasia renal es
variada, pudiendo presentarse retraso o falta en el
crecimiento, poliuria/polidipsia, letargo,
trastornos gastrointestinales, deshidratacion e
isostenuria.'” Todas estas anormalidades descritas
fueron evidentes en este caso. La hipocalcemia
severa se le atribuy¢ a la displasia renal, ya que se
produciria  debido a  hiperparatiroidismo
secundario renal.'” Los niveles séricos de la
hormona paratiroides no se determinaron en este
caso. Las lesiones primarias de los riflones
incluyeron glomérulos o tibulos fetales,
mesénquima y  conductos  metanéfricos
persistentes, epitelio tubular atipico y metaplasia
distogénica. Dentro de los cambios secundarios se
incluyen lesiones compensatorias, degenerativas,
inflamatorias y fibrosis. Estas caracteristicas

pueden atenuar las lesiones displasicas primarias,
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lo que las hace dificil de distinguir entre displasia
renal y la cicatrizacion o hipoplasia posterior a un
infarto renal.>'* La caracteristica de glomérulos y
tubulos fetales fue evidente en este caso. Fibrosis
y dilatacion del espacio urinario fueron hallazgos
secundarios evidentes en este paciente.

CONCLUSION

Por los hallazgos revelados, la paciente presentd
suficientes caracteristicas histologicas como para
confirmar el diagndstico de displasia renal.
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